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Choc cardiogenique 



J.-E. Salem, N. Aissaoui 

Le choc cardiogenique est une affection grave dont la mortalite reste de i'ordre de 50% malgre 
/'amelioration de sa prise en charge. Le syndrome coronaire aigu est sa principale etiologie. La phy- 
siopathologie du choc cardiogenique comporte une defaillance myocardique et vasculaire. Sa prise en 
charge therapeutique doit etre urgente et comporter deux volets : I'un etiologique (revascularisation coro- 
narienne) et I'autre symptomatique. L'usage des agents inotropes permet d'ameliorer rapidement I'etat 
hemodynamique des patients mais non leur survie a long terme. L'impossibilite d'obtenir une stabilite 
hemodynamique avec le seul support pharmacologique doit faire envisager le recours a /'assistance circula- 
toire mecanique. L'efficacite du traitement depend en grande partie de la rapidite de la decision. Ainsi, une 
prise en charge pluridisciplinaire (cardiologue, reanimateur, chirurgien, anesthesiste) est indispensable. 
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■ Definition 

Le choc cardiogenique est une defaillance de la pompe 
cardiaque a subvenir aux besoins metaboliques de base de 
l'organisme. L'etat de choc est diagnostique cliniquement par 
une pression arterielle systolique inferieure a 90 mmHg pendant 
au moins 30 minutes (ou de moins de 30 mmHg par rapport a 
sa valeur de base), une tachycardie et des signes de bas debit 
systemique. L'hypoperfusion tissulaire peripherique se manifeste 



au niveau cerebral par une alteration des fonctions cognitives 
et au niveau renal par une oligurie (<15-20ml/h de diurese). 
Les signes de vasoconstrictions peripheriques sont generalement 
presents avec une peau froide, marbree et moite. Biologique- 
ment, on retrouve une acidose lactique secondaire a l'hypoxie 
systemique, une insuffisance renale d'allure fonctionnelle et des 
perturbations du bilan hepatique. Sans support hemodynamique, 
l'index cardiaque est inferieur a 1,81/min/m 2 . En presence d'un 
tel support, l'index cardiaque est inferieur a 2,0-2,2 1/min/m 2 . 
Ces valeurs limites ne font pas l'unanimite des auteurs. Le 
caractere « cardiogenique » de l'etat de choc implique qu'il soit 
secondaire a une dysfonction primitive du muscle cardiaque. 
Ainsi, les hypotensions secondaires a une douleur intense, une 
reaction vasovagale, une hypovolemic ou a une reaction medi- 
camenteuse ne repondent pas a cette definition. Les pressions de 
remplissage du ventricule gauche sont classiquement augmentees 
avec une pression arterielle pulmonaire d'occlusion superieure a 
15-18 mmHg et une pression telediastolique du ventricule droit 
superieure a 10-15 mmHg [1-4 '. 



Epidemiologic 



Le choc cardiogenique est la forme la plus severe d'insuffisance 
cardiaque aigue. Dans les registres prospectifs europeen EHFSII 
(EuroHeart Failure Survey II, 3580 patients) [51 et national ita- 
lien (2807 patients) [6 ', cette forme clinique ne representait que 
4-7% des admissions pour insuffisance cardiaque aigue. Nean- 
moins, l'utilisation d'inotropes chez environ 20 a 25 % des 
patients hospitalises laisse penser que le choc cardiogenique peut 
s'installer apres l'admission a l'hopital [5, 61 . L' etude francaise epi- 
demiologique observationnelle multicentrique prospective (etude 
francaise sur l'insuffisance cardiaque aigue [EFICA]) portant sur 
599 patients admis pour insuffisance cardiaque aigue dans les 
unites de soins intensifs coronaires ou cardiologiques a mon- 
tre que 29 % d'entre eux etaient en choc cardiogenique m . Dans 
ces etudes, les patients hospitalises pour un premier episode 
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d'insuffisance cardiaque aigue etaient plus a risque de developper 
un tableau de choc cardiogenique que les patients hospitalises 
pour une decompensation aigue d'une insuffisance cardiaque 
chronique. Dans 60 % des cas, le choc cardiogenique concernait 
des syndromes coronaires aigus. 

La survenue de choc cardiogenique au decours de syndromes 
coronaires est restee stable ou legerement en baisse au cours des 
trois dernieres decennies, de l'ordre de 6 a 9 %. Le pronostic de ces 
patients demeure sombre malgre le developpement de l'assistance 
circulatoire. La mortalite hospitaliere des patients presentant un 
choc cardiogenique au decours d'un infarctus du myocarde a 
neanmoins diminue, passant de 70-80% dans les annees 1970 a 
45-50% en 2005, notamment grace a la revascularisation myo- 
cardique [8 ~ 10 ' . Les patients presentant un syndrome coronaire aigu 
avec elevation du segment ST (ou apparition d'un bloc de branche 
gauche) ont plus de risque de developper un choc cardioge- 
nique (5-9 %) que les patients presentant un syndrome coronaire 
aigu sans elevation du segment ST (autour de 2,5%) P. 11 - 13 !. Dans 
un registre observationnel prospectif americain multicentrique 
enrolant 293 633 patients hospitalises pour syndrome coronaire 
aigu avec sus-decalage du segment ST entrel995 et2004, 25 311 
(8,6%) ont developpe un choc cardiogenique. Seuls 7356 (29%) 
d'entre eux etaient en etat de choc des l'admission [9 ' . Durant 
l'hospitalisation, 71% des patients ont developpe des signes 
d'hypoperfusion systemique. 



■ Pronostic 

Les registres observationnels europeen EHFS II [s] et francais 
EFICA' 71 ont etudie des patients hospitalises pour insuffisance 
cardiaque aigue d'etiologies diverses. lis ont inclus un spectre de 
patients cliniquement heterogenes aux pronostics tres differents. 

La mortalite hospitaliere semble dependre de la presentation 
clinique initiale. Les patients admis dans un tableau de choc car- 
diogenique avaient le taux de mortalite le plus eleve, de l'ordre 
de 50%. Ceux admis en salle conventionnelle dans un tableau 
d'insuffisance cardiaque sans hypoxie majeure et une tension arte- 
rielle superieure a 180/1 10 mmHg avaient un taux de mortalite de 
l'ordre de 1,5 %. 

Le fait d'avoir ete pris en charge pour un premier episode 
d'insuffisance cardiaque constitue un facteur de gravite pronos- 
tique. La duree d'hospitalisation, notamment en unite de soins 
intensifs, a ete plus longue chez les patients en choc cardioge- 
nique. 

Dans l'etude EFICA, les variables associees independamment a 
la mortalite a quatre semaines chez les patients presentant un choc 
cardiogenique (n = 166) etaient : un age plus avance, la presence de 
troubles du rythme et de comorbidites (insuffisance respiratoire, 
renale ou hepatique chronique, neoplasie). 

L'existence d'une cardiopathie ischemique sous-jacente (64%) 
ou d'un facteur declenchant ischemique (49%) n'etait pas un 
facteur predictif de mortalite. 

La presence d'une cardiopathie hypertensive ou hypertro- 
phique (10%) etait un facteur protecteur (OR [odds ratio] : 0,06 
[0,01-0,23]) m . 



■ Physiopathologie 

Selon sa conception physiopathologique classique, le choc car- 
diogenique traduit une depression profonde de la contractilite 
myocardique par atteinte de la fonction systolique aboutissant 
a une spirale vicieuse de bas debit cardiaque, d'hypotension arte- 
rielle, d'insuffisance coronarienne, et de congestion pulmonaire. 
Dans ce cas, les mecanismes neurohumoraux adaptatifs etaient 
responsables d'une augmentation des resistances vasculaires sys- 
temiques visant a maintenir une pression de perfusion suffisante. 

Ce paradigme a ete recemment remis en cause. En fait, 
l'etude SHOCK a permis de constater que les resistances vascu- 
laires systemiques etaient basses ou normales chez des patients 
sous vasopresseurs, que la fraction d'ejection du ventricule 
gauche (FEVG) n'etait que moderement alteree (FEVG a 30% 



en moyenne), et qu'enfin un syndrome de reponse inflamma- 
toire systemique (SIRS) etait souvent present a la phase initiale 
de l'infarctus du myocarde [141 . Ainsi, la dysfonction myocardique 
n'explique pas a elle seule l'etat de choc cardiogenique, et on 
admet actuellement qu'il est la resultante d'une defaillance car- 
diaque et d'une dysfonction vasculaire associee [14, 151 . 

Dysfonction myocardique 

Au cours du choc cardiogenique, il existe tou jours une altera- 
tion profonde de la fonction d'au moins un des deux ventricules. 
En l'absence de retablissement de l'etat hemodynamique, la dys- 
fonction cardiaque devient globale. Ainsi, en cas d'infarctus du 
myocarde predominant au ventricule gauche, la dysfonction 
myocardique affecte la fonction systolique et diastolique du ven- 
tricule gauche (VG). 

Dans ce cas, meme si le ventricule droit (VD) est sain initia- 
lement, le tableau clinique associant une baisse prolongee de la 
pression arterielle, une augmentation de la pression arterielle pul- 
monaire (par elevation de la pression auriculaire gauche), une 
dilatation du ventricule gauche, et une acidose peuvent conduire 
a une degradation secondaire de sa fonction. 

Le role du VD dans le maintien du debit cardiaque a longtemps 
ete sous-estime. Un choc cardiogenique peut survenir unique- 
ment par atteinte du VD alors que le VG est indemne (3,4 % dans 
l'etude SHOCK). Comme pour leVG, la dysfonction ventricu- 
laire peut etre mixte systolo-diastolique. La dysfonction systolique 
du VD est souvent liee a une augmentation parfois moderee de la 
post-charge (hypertension arterielle pulmonaire [HTAP]) et a une 
ischemie ventriculaire droite entrainant une baisse du debit circu- 
latoire a travers l'artere pulmonaire conduisant elle-meme a une 
baisse de la precharge du VG. Le VD se dilate secondairement pro- 
voquant une congestion en amont. La dysfonction diastolique 
du VD peut aussi etre liee a une tamponnade necessitant une eva- 
cuation rapide. 

Dysfonction vasculaire 

Un SIRS est susceptible de se developper dans de nombreuses 
situations d'agressions systemiques majeures en dehors de tout 
contexte infectieux. II peut toucher des patients victimes de 
traumatismes, de pancreatites, de brulures, ou ayant subi une cir- 
culation extracorporelle. Les patients atteints d'un infarctus du 
myocarde presentent souvent une fievre, une hyperleucocytose 
et une elevation des cytokines inflammatoires. Normalement, la 
NO-synthase des cellules endotheliales (eNOS) et des cellules mus- 
culaires lisses produit de faibles quantites de monoxyde d'azote 
(NO) a l'effet cardioprotecteur I 15 ' 16 '. Une NO-synthase inductible 
(1NOS) est exprimee par l'exposition de certaines cellules a des 
mediateurs de l'inflammation. Une telle expression genere des 
taux anormalement eleves de NO et de ses derives toxiques, les 
peroxynitrites, par reaction avec les superoxides. La synthese de 
cytokines pro-inflammatoires a la phase initiale de 1TDM (infarc- 
tus du myocarde) aboutit a une production excessive de NO 
et de peroxynitrites qui ont de nombreux effets deleteres. En 
effet, ils induisent une vasodilatation systemique expliquant la 
dysfonction vasculaire. Ils agissent egalement sur la defaillance 
myocardique en interferant avec le metabolisme glucidique et 
la respiration mitochondriale, provoquant une inhibition de la 
contractilite myocardique. Ils reduisent egalement la reponse aux 
catecholamines. La defaillance vasculaire etant un element pro- 
nostique au cours du choc cardiogenique, sa prise en charge est 
un element important du traitement. 

■ Etiologies 

Devant un tableau de choc cardiogenique, il est important 
de savoir si la dysfonction myocardique aigue se greffe sur une 
cardiopathie sous-jacente preexistante (ischemique, valvulaire, 
hypertrophique, dilatee ou congenitale) ou s'il s'agit d'un premier 
episode I 17 ' 18 !. 
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Les insuffisances cardiaques chroniques sont generalement 
decompensees par des facteurs declenchants dont : l'accident 
coronaire aigu en premier lieu [5, 7 - 191 , la poussee hypertensive 
severe, les valvulopathies aigues, les troubles du rythme ven- 
triculaire et supraventriculaire, les troubles conductifs de haut 
degre, les infections, l'embolie pulmonaire, les decompensa- 
tions d'insuffisance respiratoire chronique, l'insuffisance renale 
aigue, la dysthyroi'die, la non-compliance therapeutique, la 
non-compliance dietetique, l'introduction recente d'un nouveau 
medicament inotrope negatif ou cardiotoxique, l'intoxication 
alcoolique, la toxicomanie, l'accident vasculaire cerebral aigu et 
la deglobulisation ' 17 > 18 ' 2 °- 22 l . 

Chez les patients sans cardiopathie connue, la cause la plus 
frequente de choc cardiogenique est le syndrome coronaire 
aigu (60-80 % des cas) [5, 71 ou ses complications mecaniques. 
Les defaillances de la pompe cardiaque compliquent tout parti- 
culierement les infarctus anterieurs etendus. Les complications 
mecaniques sont a redouter devant les etats de choc secondaires 
a des infarctus peu etendus, notamment ceux affectant le ter- 
ritoire inferieur. D'autres situations particulieres peuvent aussi 
aboutir a un tableau de choc. II peut s'agir d'une myocardite 
aigue fulminante, d'une dissection aortique compliquee (insuf- 
fisance aortique, tamponnade), d'une contusion myocardique 
post-traumatique, d'une tamponnade, d'une cardiomyopathie de 
stress (Tako-Tsubo), d'une cardiomyopathie septique, des suites 
d'une CEC (circulation extracorporelle) apres cardiotomie, du 
post-partum, ou lors d'une decompensation aigue d'un pheochro- 
mocytome 117 1 18 ' 20-221 . 

Syndrome coronaire aigu 

Aujourd'hui, le choc cardiogenique complique 6 a 9 % des syn- 
dromes coronaires aigus avec une mortalite hospitaliere autour 
de 45-50 % ' 8 - 10 l. Le tableau de choc cardiogenique survient habi- 
tuellement sept a dix heures apres un syndrome coronaire aigu 
avec sus-decalage du segment ST. Le delai est plus long, entre 72 
et 94 heures, en cas de syndrome coronaire aigu sans sus-decalage 
du segment ST. Les patients les plus a risque de developper un choc 
cardiogenique au decours d'un syndrome coronaire aigu sont 
dans 80% des cas ceux qui souffrent d'une importante atteinte 
musculaire comme dans l'infarctus anterieur etendu. Les patients 
qui presentent un tableau de choc avec une atteinte myocardique 
limitee sont tres suspects d'avoir developpe une complication 
mecanique I 23 25 ' . Les complications mecaniques du postinfarctus 
avec une prevalence decroissante sont : l'insuffisance mitrale par 
rupture de cordage ou de pilier, l'apparition d'une communica- 
tion interventriculaire, la rupture de la paroi libre du ventricule 
gauche et la tamponnade. Le tableau de choc cardiogenique 
peut plus rarement (<4%) etre du a une atteinte ischemique 
predominante du ventricule droit, notamment lorsque la coro- 
naire droite est incriminee dans le syndrome coronaire aigu. Les 
patients qui developpent un choc cardiogenique au decours d'un 
infarctus sont generalement plus ages, hypertendus, diabetiques, 
insuffisants renaux, arteritiques, coronariens pontes ou tritron- 
culaires, insuffisants cardiaques, pris en charge tardivement avec 
une sequelle anterieure deja constitute, non ou mal revasculari- 
ses I 11 - 23 - 25 !. Ces patients a haut risque doivent etre pris en charge 
dans une structure de soins adaptes. 

Embolie pulmonaire 

L'embolie pulmonaire fribrino-cruorique est le plus souvent 
le resultat de la migration d'une thrombose veineuse profonde. 
L'episode embolique survient classiquement trois a sept jours 
apres l'episode thrombotique veineux. Les facteurs predisposants 
sont: l'age avance, les neoplasies sous-jacentes, les pathologies 
chroniques invalidantes, l'immobilisation au decours d'un trau- 
matisme ou d'une chirurgie orthopedique et les antecedents de 
maladie thromboembolique ou de thrombophilie. Chez la femme, 
l'hormonotherapie substitutive et la contraception constituent 
aussi des facteurs de risque thromboemboliques. 

L'embolie pulmonaire se presente dans 5 a 10 % des cas sous 
la forme d'un tableau de choc d'allure cardiogenique avec une 



auscultation pulmonaire sans signes de surcharge. En effet, 
lorsque les emboles sont suffisamment volumineux ou nombreux 
pour occlure significativement le reseau arteriel pulmonaire, le 
ventricule droit ne reussit plus a adapter son debit, et la precharge 
du ventricule gauche n'est plus assuree. Le patient est hypotendu, 
en bas debit, avec risque de syncope et de mort subite. II peut 
evoluer vers un tableau de choc cardiogenique avec des signes 
d'insuffisance ventriculaire droite aigue I 26 ' 27 !. La mortalite a court 
terme est superieure a 20 % t 26-28 ! . L'electrocardiogramme retrouve 
des signes non specifiques d'ischemie (troubles de la repolari- 
sation) et de desaxation du ventricule droit (aspect SI Q3). Les 
gaz du sang objectivent souvent une hypoxie associee a un effet 
shunt. La radiographic de thorax est peu contributive. Dans les 
formes severes, l'echocardiographie est l'examen complementaire 
a realiser en priorite [29 ' . On retrouve classiquement un ventricule 
droit hypokinetique, dilate, et une hypertension arterielle pulmo- 
naire moderee. Un thrombus flottant dans le VD ou dans le tronc 
arteriel pulmonaire peut etre visualise surtout lors d'une echo- 
cardiographie transcesophagienne. La reouverture d'un foramen 
ovale permeable doit etre verifiee. Devant un tableau de choc, une 
echocardiographie non evocatrice d'embolie pulmonaire elimine 
pratiquement de maniere categorique une origine embolique. En 
revanche, chez un patient en etat de choc, non transportable a 
l'angioscanner, un contexte clinique et des signes echocardio- 
graphiques evocateurs d'embolie pulmonaire peuvent conduire 
a adopter une strategic therapeutique invasive (thrombolyse, 
embolectomie chirurgicale). II n'est pas sans interet de signa- 
ler que ces signes indirects peuvent ressembler a ceux retrouves 
dans les pathologies pulmonaires chroniques. La confirmation de 
l'embolie pulmonaire par un angioscanner ou une echographie- 
doppler veineuse des membres inferieurs est done preferable [271 . 
D'autres etiologies (non fibrino-cruoriques) d'embolie pulmo- 
naire existent, notamment l'embolie : septique, exogene des 
toxicomanes, neoplasique, graisseuse, gazeuse, amniotique, et 
la migration de materiel etranger intravasculaire. Ces types 
d'embolies pulmonaires sont rares et se presentent sous des formes 
cliniques tres variees. Les embolies pulmonaires graisseuses, 
amniotiques et gazeuses peuvent neanmoins etre responsables 
d'un etat de choc gravissime [281 . 

Valvulopathies 

Toutes les valvulopathies chroniques severes peuvent aboutir a 
un tableau d'insuffisance cardiaque chronique avancee. En cas de 
decompensation, l'etat du patient est susceptible d'evoluer vers 
un choc cardiogenique. Les principales valvulopathies aigues res- 
ponsables de choc cardiogenique sont l'insuffisance mitrale et 
l'insuffisance aortique aigue. Chez les patients porteurs de pro- 
theses valvulaires, leur desinsertion, la thrombose obstructive des 
valves mecaniques et la degenerescence de bioprotheses peuvent 
aboutir a des etats de choc I 28-33 '. 

■ Conduite a tenir devant 
un choc cardiogenique 

Examens complementaires a realiser 

La realisation d'examens paracliniques est indispensable pour 
evaluer la gravite de l'hypoperfusion systemique [21,22, 34, 35] _ 
L'ionogramme sanguin, la creatininemie et l'ionogramme uri- 
naire evaluent le bas debit renal. Le bilan hepatique et la 
synthese des facteurs de coagulation sont perturbes par le 
bas debit et la congestion hepatique. La numeration formule 
sanguine permet d'objectiver une anemie ou une hyperleucocy- 
tose. Les gaz du sang quantifient l'importance de l'hypoxie et 
permettent d'adapter les apports en oxygene. L' analyse de la varia- 
tion de la lactatemie aide a optimiser l'importance du support 
hemodynamique necessaire 1341 . La troponinemie, la radiogra- 
phic de thorax, l'electrocardiogramme et l'echocardiographie 
sont utiles dans la demarche etiologique. L'electrocardiogramme 
18 derivations est requis pour detecter des troubles de la 
repolarisation evocateurs d'infarctus droit (V4R) ou posterieur 
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(V7-9) [21,22] . La coronarographie est indiquee en cas de sus- 
picion d'une participation ischemique au choc cardiogenique. 
Le dosage du BNP (B-type natriuretic peptide) et du NT-proBNP 
(N-terminal pro-B-type natriuretic peptide) peut avoir un interet 
pronostique [3S| . 

Apport de I'echocardiographie dans I'etat 
de choc cardiogenique 

Cet examen non invasif est capital [21 ' 22 361 . II aide a detecter 
rapidement les causes du choc cardiogenique tels les accidents 
coronaires aigus, les valvulopathies aigues, la tamponnade et 
l'embolie pulmonaire. II permet aussi de rechercher la presence 
d'une cardiopathie sous-jacente. Lors des syndromes coronaires 
aigus compliques de choc cardiogenique, I'echocardiographie 
permet de rechercher un infarctus du ventricule droit ou une 
complication mecanique comme une communication interven- 
triculaire, une rupture de la paroi libre du ventricule gauche, 
une tamponnade ou la presence d'une insuffisance mitrale et 
son mecanisme [241 . L'echocardiographie permet notamment de 
mesurer le volume des differentes cavites cardiaques et l'epaisseur 
de leurs parois, et d'analyser la fonction systolique segmen- 
tate et globale des ventricules gauche et droit. La presence 
d'une dysfonction ventriculaire gauche peut etre anterieure a 
la survenue du choc cardiogenique en cas de cardiopathie 
sous-jacente. II est toujours interessant de recuperer le resultat 
d'echocardiographies anterieures. Le fonctionnement des diffe- 
rentes valves, l'absence de communication anormale entre les 
differentes cavites cardiaques et l'integrite du pericarde doivent 
etre verifies. L' evaluation des pressions de remplissage repose sur 
Interpretation du flux transmittal par Doppler pulse, l'estimation 
de la pression arterielle pulmonaire systolique et l'estimation de 
la pression auriculaire droite. Le debit cardiaque peut etre estime 
a partir de l'integrale temps-vitesse du flux sanguin sous-aortique 
en Doppler pulse, de la frequence cardiaque et de la mesure de la 
chambre de chasse du ventricule gauche [361 . 

Apport du monitoring hemodynamique 
invasif dans I'etat de choc cardiogenique 

Le catheterisme arteriel pulmonaire permet de mesurer 
directement la pression auriculaire et ventriculaire droite, la pres- 
sion arterielle pulmonaire et la pression arterielle pulmonaire 
d'occlusion. II permet aussi de calculer le debit cardiaque, les resis- 
tances arterielles systemiques et pulmonaires et leur reversibilite. 
En theorie, le monitoring invasif donne des informations perti- 
nentes et dynamiques sur la volemie, les resistances vasculaires 
et le debit cardiaque, permettant ainsi d'adapter le traitement 
avec une efficacite escomptee en termes de survie. Certains 
essais controles randomises comme ESCAPE [191 (Evaluation Study 
of Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery Catheteri- 
zation Effectiveness) ont evalue l'interet du monitoring invasif 
chez des patients hospitalises pour insuffisance cardiaque aigue 
severe mais stables hemodynamiquement. Ces etudes n'ont pas 
retrouve d'interet au monitoring invasif en termes de mortalite 
ou de duree d'hospitalisation. D'autres essais controles rando- 
mises I 34 - 35] evaluant l'interet du catheterisme arteriel pulmonaire 
chez des patients en etat de choc severe ont ete realises. Dans les 
groupes ou a ete utilise le catheter de Swann-Ganz, il n'a pas ete 
retrouve d'interet en termes de survie, mais plutot une tendance 
a avoir plus d'effets secondaires. Dans leur derniere recom- 
mandation, 1' American College of Cardiology/ American Heart 
Association (ACC/AHA) et l'European Society for Cardiology 
(ESC)' 21,221 ont precise que l'utilisation du catheterisme pulmo- 
naire n'avait pas d'indication dans la prise en charge du patient 
insuffisant cardiaque en general. Neanmoins, en depit de preuves 
scientifiques incontestables, le monitoring invasif est toujours 
recommande chez certains patients : 1) refractaires ou dependants 
d'un traitement pharmacologique inotrope et/ou vasopresseur, 
2) hypotendus avec un debit cardiaque incertain, 3) chez qui les 
pressions de remplissage sont incertaines, 4) candidats a une chi- 
rurgie cardiaque comme la transplantation ou la mise en place 



d'une assistance ventriculaire, 5) qui ont une fonction renale 
degradee malgre l'institution de therapeutiques jugees adap- 
tees [37 ~ 391 . 

La mise en place d'un catheterisme arteriel systemique est 
aujourd'hui recommandee I 20 - 221 chez les patients instables qui 
beneficient d'un support hemodynamique pharmacologique. II 
permet de verifier en continue qu'une perfusion minimale est 
assuree. 



Conduite a tenir 



Devant un choc cardiogenique, les elements importants 
sont I 23-261 : 

• valider le caractere cardiogenique de I'etat de choc; 

• evaluer le retentissement systemique de cet etat de 
choc; 

• rechercher une etiologie ou un facteur declenchant de 
cet etat de choc. En premier lieu, la survenue d'un acci- 
dent ischemique aigu doit etre considered. Determiner s'il 
s'agit d'un premier episode d'insuffisance cardiaque ou si 
ce patient etait deja connu pour etre insuffisant cardiaque 
chronique; 

• mettre en place une strategie therapeutique afin de 
maintenir une perfusion systemique adaptee et preserver 
le bon fonctionnement des organes vitaux : 

o orienter le patient vers un service adapte a son etat 

clinique et ses comorbidites, 
o evaluer la volemie et corriger une hypovolemic si elle 

existe, 

o corriger I'hypoxie tissulaire systemique en assurant 
une hematose (oxygenotherapie) et une perfusion 
satisfaisante. En pratique, introduire les supports 
necessaires notamment ventilatoires et hemodyna- 
miques, 

o stabiliser la situation hemodynamique initialement 
par des inotropes et/ou des vasopresseurs, apres opti- 
misation de la volemie. Si la situation clinique le 
necessite, mettre en place une assistance circulatoire 
mecanique, 

o traiter le facteur declenchant ou I'etiologie de ce choc 
le plus rapidement possible, 

o prevenir des complications du decubitus, notamment 
discuter la prophylaxie thromboembolique, 

o surveiller 1'evolution des constantes hemodyna- 
miques et de I'hematose avec les methodes les plus 
adaptees: clinique, biologique (gaz du sang, lac- 
tates), invasives (catheterisme arteriel systemique et 
pulmonaire), et non invasives (echocardiographie, 
telemetrie ECC). 



■ Strategie therapeutique 

Le traitement du choc cardiogenique comporte deux volets : un 
traitement etiologique et un traitement symptomatique. 

Traitement etiologique 

Syndrome coronaire aigu 

Devant un syndrome coronaire aigu complique de choc cardio- 
genique, la coronarographie et la revascularisation sont indiquees 
en urgence 1231 . Dans les chocs cardiogeniques installes depuis 
moins de 18heures, il est deletere de stabiliser le patient avant 
d'envisager une revascularisation I 23 - 251 . La voie endovasculaire par 
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voie radiale avec angioplastie et implantation d'un stent est la 
methode de premiere intention [23, 241 . La chirurgie de pontage 
aorto-coronaire a aussi fait la preuve de son efficacite, notamment 
en cas de complications mecaniques associees [14 ' 16, 171 . L'aspirine 
doit etre administree des que le diagnostic de syndrome coronaire 
aigu est pose. 

En cas de choc avec possibilite de recours a la chirurgie, il 
est preferable d'attendre le resultat de la coronarographie et de 
l'echocardiographie avant d'administrer le second antiagregant 
plaquettaire [40 1 . Classiquement, dans les syndromes coronaires 
aigus, il est recommande de revasculariser en urgence l'artere cou- 
pable et d'effectuer a distance un geste complementaire sur les 
autres arteres. Le choc cardiogenique est l'evenement qui permet 
d'envisager une revascularisation de toutes les stenoses serrees 
critiques ou instables t 40-44 ! . La fibrinolyse est utilisee en seconde 
intention et en l'absence de contre-indication 1441 . Le thrombo- 
lytique ne peut etre administre que si l'infarctus a debute depuis 
moins de 12 heures et en cas d'impossibilite de realiser une corona- 
rographie dans les 120 minutes. Le patient doit etre conduit dans 
un centre capable de realiser en cas de besoin une coronarographie 
en urgence quel que soit le resultat de la fibrinolyse [401 . 

Embolie pulmonaire 

Lorsque le tableau de choc est secondaire a une embolie pul- 
monaire, le deces peut survenir dans l'heure suivant l'apparition 
de la symptomatologie clinique. II s'agit d'une veritable urgence 
vitale et therapeutique. L'hypoxemie doit etre corrigee. Quand 
la ventilation mecanique est necessaire, l'insufflation d'une pres- 
sion expiratoire positive doit etre utilisee avec precaution. Une 
epreuve de remplissage moderee peut etre tentee pour ameliorer 
le debit cardiaque. L'ajout de vasopresseurs peut etre requis pour 
stabiliser la situation hemodynamique. Les inotropes sont plutot 
reserves a des situations de bas debit avec une pression arterielle 
preservee. L'anticoagulation par de l'heparine non fractionnee 
doit etre initiee sans delai. La thrombolyse est recommandee en 
premiere intention dans les embolies pulmonaires responsables 
de choc ou d'hypotension persistante, avec tres peu de contre- 
indications absolues [25 ' 27 1 . Ces recommandations reposent sur des 
essais peu nombreux avec un niveau de preuve faible. La restric- 
tion du nombre de voies d'abord et l'utilisation de methodes 
non invasives pour confirmer le diagnostic d'embolie pulmo- 
naire permettent de diminuer les complications hemorragiques 
de la thrombolyse [45, 461 . Actuellement, les hemorragies graves ou 
fatales surviennent dans moins de 2 % des fibrinolyses [47 ' . En cas 
d'echec ou de contre-indication absolue, l'embolectomie chirurgi- 
cale par sternotomie mediane est recommandee. L'embolectomie 
percutanee apres fragmentation peut etre une alternative a la 
chirurgie, mais l'efficacite et les complications de cette methode 
ont ete tres peu etudiees. Les assistances circulatoires extracor- 
porelles transportables sont utiles pour pallier aux situations 
critiques [26 ' 27 ' . 

Traitement symptomatique 

Le traitement symptomatique est commun quelle que soit 
l'etiologie du choc cardiogenique. 

Therapeutique non pharmacologique 

Ventilation 

Les patients atteints de choc cardiogenique peuvent presen- 
ter une insuffisance respiratoire hypoxique ou hypercapnique 
consequence d'un oedeme alveolaire et/ou de fatigue musculaire 
respiratoire. Selon les recommandations europeennes, il est neces- 
saire de maintenir une saturation arterielle en oxygene superieure 
a95% [20 ' 211 . Les etudes animales montrent qu'au moins 25% 
des besoins en oxygene (MV02) sont depenses par les muscles 
respiratoires. La ventilation mecanique permet de diminuer la 
MV02 [48 ' . Qu'elle soit non invasive ou endotracheal, l'assistance 
ventilatoire est indiquee devant l'insuffisance respiratoire aigue 
responsable d'hypoxemie et/ou d'hypercapnie. Le choix du mode 
de ventilation est dicte par l'etat de conscience, les chiffres 
tensionnels, l'impossibilite de proteger les voies aeriennes et 



l'epuisement du patient [20 ' 211 . Les benefices de la ventilation 
en pression expiratoire positive sont multiples : elle diminue le 
shunt pulmonaire, ameliore la compliance en recrutant les zones 
d'atelectasies, diminue le travail musculaire ainsi que la pre- et 
post-charge. Les patients en choc cardiogenique peuvent bene- 
ficier d'emblee de la ventilation non invasive. De nombreuses 
etudes ont montre que la ventilation non invasive reduit le 
recours a l'intubation et diminue la mortalite chez les patients en 
choc cardiogenique l 47 ' 49 - 54 l. Si la ventilation non invasive s'avere 
insuffisante, une ventilation invasive apres intubation endotra- 
cheale doit etre instauree. 

Ultrafiltration 

Ultrafiltration veino-veineuse peut etre utilisee chez les 
patients en surcharge hydrique ne repondant pas aux diuretiques 
(IIaB) [551 . 

Therapeutique pharmacologique actuelle 

Catecholamines 

Les catecholamines doivent etre utilisees en cas de choc car- 
diogenique pour maintenir une pression de perfusion systemique 
(insuffisance cardiaque [IC]) I 20 21 !. Les principales catecholamines 
utilisees dans le choc cardiogenique sont la dobutamine et 
l'adrenaline (IC). 

Dobutamine. Catecholamine de synthese, elle agit prin- 
cipalement sur les recepteurs pi-adrenergiques, elle entraine 
une augmentation dose-dependante de la contractilite ventri- 
culaire. La frequence cardiaque est elevee par augmentation de 
l'automaticite du nceud sinusal. En cas de fibrillation auriculaire, 
la frequence cardiaque peut atteindre des valeurs excessives par 
facilitation de la conduction auriculo-ventriculaire. En plus de 
ses effets inotropes et chronotropes positifs, la dobutamine a une 
action vasculaire. A faible dose, elle entraine une vasodilatation 
avec diminution de la post-charge du VG par action sur les recep- 
teurs p2-adrenergiques vasculaires. A forte dose, elle stimule les 
recepteurs oil -adrenergiques induisant une vasoconstriction. 

Adrenaline. Catecholamine endogene, elle agit sur les recep- 
teurs al-, a2-, (31- et p2-adrenergiques. A faible dose, l'effetp est 
predominant, responsable d'une augmentation de la contracti- 
lite et de la frequence cardiaque. A forte dose, elle provoque une 
vasoconstriction intense. 

Noradrenaline. Catecholamine endogene, elle a une affinite 
predominante pour les recepteurs a 1 -adrenergiques qui vont pro- 
voquer une augmentation des resistances vasculaires systemiques. 
Le rationnel de son utilisation dans le choc cardiogenique repose 
sur la correction de la vasoplegie. La stimulation pi moderee pro- 
cure une action inotrope modeste (Tableau 1). 

Inhibiteurs de la phosphodiesterase III 

La phosphodiesterase entraine une degradation de l'adenosine 
monophosphate cyclique (AMPc) [56 ' . Son inhibition par les inhi- 
biteurs de la phosphodiesterase III (IPDIII) est responsable de 
l'augmentation de l'AMPc intracellulaire et done de la concentra- 
tion de calcium intracellulaire. Les effets hemodynamiques des 
IPD III sont caracterises par une augmentation du debit cardiaque 
et une diminution des resistances vasculaires pulmonaire et sys- 
temique. On distingue les derives de la bipyridine (amrinone 
et milrinone) et les derives imidazoles (enoximone et piroxi- 
mone). Leurs effets sont maintenus meme chez les patients sous 
P-bloquants. lis sont indiques chez les malades sous p-bloquants 
ou en cas de reponse inadequate a la dobutamine (classella). 

Levosimendan 

L'effet inotrope positif du levosimendan est different de celui 
des autres agents. II passe par une stabilisation de la liaison tropo- 
nine C-calcium prolongeant ainsi l'interaction actine myosine. 
La liaison du levosimendan a la troponine C est dependante de 
la concentration du calcium intracellulaire. La liaison augmente 
pendant la systole mais reste quasiment inchangee pendant la 
diastole. Le levosimendan ameliore done les fonctions systolique 
et diastolique du cceur sans avoir d'effet sur la frequence cardiaque 
et la consommation myocardique en oxygene. Le levosimen- 
dan produit egalement une vasodilatation dans de nombreux 
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Tableau 1. 

Recommandations de I'European Society for Cardiology. 

La cardioversion electrique est recommandee dans le I C 

traitement des arythmies ventriculaires ou atriales 
responsables d'une instability hemodynamique en vue de 
restaurer le rythme sinusal et d'ameliorer la condition 
clinique du patient 

La perfusion d'un inotrope (dobutamine) doit etre Ha C 

consideree chez les patients hypotendus (PAS < 85 mmHg) 

avec des criteres d'hypoperfusion peripherique pour 

augmenter le debit cardiaque, la pression arterielle et la 

perfusion peripherique. L'ECG doit etre realise 

frequemment car ces agents peuvent causer arythmie et 

ischemie myocardique 

Une assistance circulatoire de courte duree doit etre Ha C 

consideree (en attente de recuperation) chez les patients 
presentant des signes d'hypoperfusion severes persistants 
malgre l'utilisation d'inotropes dans un contexte de 
pathologie reversible (myocardite virale) ou d'une atteinte 
chirurgicale potentiellement corrigible 

L'administration de levosimendan (inhibiteur de lib C 

phosphodiesterase) doit etre consideree pour contrer 

l'effet des p-bloquants lorsque ces derniers contribuent a 

['hypoperfusion. L'ECG doit etre realise frequemment car 

ces agents peuvent causer arythmie et ischemie 

myocardique. La pression arterielle doit aussi etre 

monitoree a cause de la vasodilatation induite par ces 

agents 

La perfusion d'un vasopresseur (dopamine ou lib C 

norepinephrine) doit etre consideree chez les patients en 

choc cardiogenique recevant un traitement inotrope pour 

ameliorer la pression arterielle et la perfusion des organes 

vitaux. L'ECG doit etre realise frequemment car ces agents 

peuvent causer arythmie et ischemie myocardique. Le 

monitorage invasif de la pression arterielle doit etre 

envisage 

Une assistance circulatoire de courte duree doit etre lib C 

consideree (en attente de decision) chez les patients 
s'aggravant rapidement avant l'etablissement d'un 
diagnostic complet et la realisation d'une evaluation 
clinique correcte 

ECG : electrocardiogramme ; PAS : pression arterielle systolique. 



territoires vasculaires, notamment au niveau de la circulation pul- 
monale, coronarienne et systemique. Cet inotrope ameliore done 
la contractilite myocardique sans avoir d'effet arythmogene tout 
en diminuant la post-charge des deux ventricules. Le metabo- 
lite du levosimendan est actif et a une demi-vie d'elimination 
de 80-96 heures. Ce metabolite explique done la persistance d'un 
effet inotrope positif plusieurs jours apres l'administration du 
levosimendan. 

Les traitements inotropes, s'ils permettent d'ameliorer le pro- 
nostic fonctionnel du malade, presentent certaines limites. lis 
deviennent de moins en moins efficaces au cours du temps avec 
des phenomenes de tachyphylaxie, de down regulation et de mau- 
vaise compliance. 

Par ailleurs, ils peuvent engendrer des effets inverses a ceux 
escomptes tels une vasoplegie par perte du tonus vasculaire et 
bas debit mesenterique ainsi que des troubles du rythme ventri- 
culaire grevant le pronostic. Enfin, les inotropes peuvent s'averer 
insuffisants voire inefficaces, le choc cardiogenique est alors defini 
comme refractaire, incitant a envisager la mise en place d'une 
assistance circulatoire. 

Assistances mecaniques circulatoires 

Criteres d'implantation 

Pour faire face a une defaillance cardiogenique, des criteres de 
mise en place d'une assistance circulatoire ont ete proposes. Ils 
ont ete dermis sur des bases hemodynamiques associant une pres- 
sion arterielle systemique inferieure a 90 mmHg, des pressions de 
remplissage elevees, un index cardiaque inferieur a 21/min/m 2 



et une diurese inferieure a 30 ml/h malgre l'utilisation optimale 
d'inotropes (deux inotropes) et/ou d'un ballon de contre-pulsion 
intra-aortique [57 '. 

Toutefois, il est de plus en plus admis que la mise en 
place d'une assistance circulatoire doit etre precoce et preceder 
l'apparition d'une defaillance multiviscerale. Elle doit etre dis- 
cutee des que l'etat de choc cardiogenique necessite des doses 
croissantes d'inotropes sans reelle amelioration. Les assistances 
de courte duree ont pour principal avantage leur relative facilite 
d'implantation et leur moindre cout par rapport aux assistances 
dites de longue duree ou «lourdes». Elles ont globalement pour 
but d'assister un patient en urgence pour une periode allant de 
quelques heures a trois ou quatre semaines, dans l'attente soit 
d'une recuperation soit d'une autre option therapeutique neces- 
sitant une evaluation complementaire. 

Differentes assistances circulatoires 

Ballon de contre-pulsion intra-aortique. Son principe 
repose sur l'inflation rapide par un gaz inerte d'un ballon intra- 
aortique. Le ballon de contre-pulsion introduit en percutane par 
voie femorale est positionne dans l'aorte thoracique descendante 
jusqu'au pied de la sous-claviere. Le ballon est degonfle pendant 
la systole, ce qui contribue a diminuer la post-charge du ventri- 
cule gauche. II est gonfle pendant la diastole, ce qui accroit la 
pression arterielle diastolique et ameliore ainsi la perfusion coro- 
naire. L'effet resultant est une amelioration de la perfusion et 
done de l'oxygenation du myocarde. 11 est principalement indique 
comme traitement de premiere intention dans les complications 
de l'ischemie myocardique : choc cardiogenique sans defaillance 
d'autre organe, communication interventriculaire postinfarctus et 
insuffisance mitrale aigue. Certaines equipes recommandent son 
utilisation en complement de V extracorporeal life support (ECLS) 
afin d'ameliorer la decompression du ventricule gauche. Ses avan- 
tages sont done sa grande disponibilite dans tous les centres, 
memes secondaires, son faible cout et sa relative innocuite. Les 
complications hemorragiques et thromboemboliques sont relati- 
vement faibles [581 . 

Son efficacite a ete remise en question recemment depuis la 
publication d'un essai controle randomise [59 ' evaluant l'interet du 
ballon de contre-pulsion intra-aortique chez 600 patients en choc 
cardiogenique dans les suites d'un infarctus revascularise preco- 
cement. II n'a pas ete trouve de benefice en termes de survie a 
30 jours, de duree d'hospitalisation ou de stabilisation hemody- 
namique sur des criteres biologiques (Tableau 2). 

« Extracorporeal life support ». II s'agit d'une circulation 
extracorporelle. Une canule implantee dans l'oreillette droite 
draine le sang veineux. Le sang veineux est oxygene a travers 
un oxygenateur de membrane. II est reinjecte dans l'aorte a 
un debit fonction du typed'ECLS. Dans l'ECLS peripherique, la 
voie d'abord est femorale : la canule veineuse est implantee dans 
l'oreillette droite via la veine femorale, et la canule arterielle 
dans l'aorte via l'artere femorale. Une canule de reinjection au 
niveau de l'artere femorale superficielle permet d'eviter l'ischemie 
aigue de jambe. L'ECLS peripherique assure un debit entre 3 
et 51/min [601 . Elle est la technique de choix dans les situations 
d'urgence extreme. 

Dans l'ECLS central, la voie d'abord des canules est thoracique, 
la canule veineuse est implantee dans l'oreillette droite via la veine 
cave inferieure, et la canule arterielle est implantee dans l'aorte 
ascendante [60 ' . 

L'ECLS restaure un etat hemodynamique adequat en dechar- 
geant le cceur. Elle assure une assistance des ventricules gauche 
et droit (biventriculaire) et peut suppleer simultanement les 
fonctions cardiaque et pulmonaire. Ses benefices sont la facilite 
d'implantation, le caractere peu invasif et le faible cout (2 a 40 fois 
moindre que les autres materiels d'assistance circulatoire) I 61-63 !. 

Elle ameliore le pronostic fonctionnel et vital des malades en 
cas de choc cardiogenique refractaire I 64 66 ' . 

Pompes axiales gauches extracorporelles : le TandemHeart. 
C'est une pompe axiale externe a debit continue que l'on place 
habituellement sur la cuisse du patient et qui est connectee au sys- 
teme vasculaire par les vaisseaux femoraux. La canule d'admission 
est inseree dans la veine femorale et placee dans l'oreillette 
gauche par voie transeptale. La canule de reinjection est mise 
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Tableau 2. 

Differentes assistances circulatoires. 



Types 



Indications 



Avantages 



Inconvenients 



Courte duree 



Longue duree 



Contre-pulsion 
intra-aortique 



Pompes centrifuges 
type ECLS 



Pompes micro-axiales 
intracorporelles : 
Impella® 

Ventricules 
pneumatiques 



Pompes a debit 
continu 



Cceur artificiel total 



Choc cardiogenique sans 
defaillance d'autres organes 
Communication 
interventriculaire et IM aigue 
postinfarctus 

Infarctus du myocarde aigu 
Intoxications par cardiotropes 
Myocardite 

Arret cardiaque refractaire 
Postcardiotomie 

Assistance d'urgence dans le choc 
cardiogenique post-IDM sur 
defaillance ventriculaire gauche 
isolee 

Insuffisance cardiaque terminale 
avec defaillance biventriculaire en 
attente de recuperation ou de 
transplantation 

Insuffisance cardiaque terminale 
avec defaillance 
monoventriculaire gauche 

Insuffisance cardiaque terminale 
en attente de transplantation avec 
necessite de cardiectomie 



Grande disponibilite 
Faible cout 
Relative innocuite 



Facilite de mise en place 
Prise en charge de la 
defaillance cardiaque et 
respiratoire 

Decompression active des 
cavites gauches 



Mono- ou biventriculaire 
Machine fiable 



Utilisation possible au long 
cours, encombrement 
reduit, sortie du patient de 
l'hopital 

Biventriculaire, efficacite 
hemodynamique 



Utilite limitee dans les defaillances 
myocardiques tres severes et dans 
les troubles du rythme 



Hemorragies 
Sepsis 

Ischemie du membre 



Assistance monogauche 



Connexions transcutanees 

(pompe-batterie) 

Hemorragies 

Sepsis 

Embolies 

Assistance exclusive du ventricule 

gauche 

Embolies 

Connexions transcutanees 

(pompe-batterie) 

Hemorragies 

Sepsis 

Embolies 



ECLS : extracorporeal life support; IDM : infarctus du myocarde ; IM : insuffisance mitrale. 



en place dans l'artere iliaque comme dans un ECLS classique. Le 
flux genere par ce type de pompe peut etre superieur a 41/min 
a 7500 tours/min' 67, 681 . Thiele et al. ont rapporte une morta- 
lity hospitaliere de 44 % chez les patients implantes victimes de 
choc cardiogenique postinfarctus. D'autres etudes ont montre 
un benefice sur l'etat hemodynamique des patients en choc car- 
diogenique avec des survies hospitalieres entre 42% et 54 % [681 . 
L'avantage du TandemHeart par rapport a un ECLS est la limita- 
tion du contact surface/sang reduisant l'hemolyse et la formation 
de microthrombi. Son principal inconvenient est la necessite 
d'un personnel medical capable de realiser une voie transseptale 
dans l'urgence. Les complications reportees sont l'hemorragie, 
l'ischemie du membre et la persistance de communication inter- 
auriculaire apres le retrait du materiel. 

Pompes micro-axiales intracorporelles: Impella LP®. II 
s'agit de pompes miniatures a flux axial montees sur un catheter 
introduit par une artere peripherique (artere femorale ou artere 
sous-claviere) pour etre place dans la cavite ventriculaire gauche 
au travers de la valve aortique. Le sang du ventricule gauche va 
etre aspire par cette pompe vers l'aorte ascendante. C'est done 
une assistance gauche exclusive de courte duree qui, par rapport 
a l'ECLS, a l'avantage de permettre une decompression active des 
cavites gauches [69 ' 701 . 

L'Impella LP® 5.0 permet d'assurer un debit jusqu'a 5 1/min mais 
le diametre de la pompe etant de 21 Fr, il est necessaire de realiser 
une implantation chirurgicale preferentiellement sous-claviere. 
La contre-indication a l'utilisation de l'lmpella® est la presence 
d'une valve aortique mecanique et, dans une moindre mesure, le 
retrecissement aortique calcine ou l'insuffisance aortique severe. 

Transplantation en super urgence 

Les patients en etat de choc cardiogenique peuvent benefi- 
cier d'une transplantation en super urgence. II existe les super 
urgences de type 1 (SU1) et de type 2 (SU2) [71] . 

Super urgence type 1 

Elle concerne des patients inscrits sur liste d'attente de greffe 
cardiaque ou ayant une indication formelle d'assistance car- 
diaque mecanique. lis doivent etre hospitalises en reanimation ou 



44 _ . , 

Point fort 

• La mise en place d'une assistance circulatoire doit pre- 
ceder ('installation d'une defaillance multiviscerale. 

• Elle doit etre discutee des lors que l'etat de choc cardio- 
genique necessite des doses croissantes d'inotropes sans 
reelle amelioration. 

• L'ECLS (extracorporeal life support) est I'assistance cir- 
culatoire de premiere intention en situation d'instabilite 
hemodynamique. En effet, elle restaure un etat hemody- 
namique adequat en dechargeant le cceur. Elle assure une 
assistance des ventricules gauche et droit (biventriculaire) 
et peut suppleer simultanement les fonctions cardiaque et 
pulmonaire. 



soins intensifs cardiologiques et etre sous inotropes. Ces patients 
doivent presenter un debit de filtration glomerulaire superieur a 
45 ml/min, et avoir un etat clinique compatible avec une greffe 
cardiaque. Cette priorite est accordee pour 48heures, renouve- 
lable une fois. 

Super urgence type 2 

Elle concerne les malades sous assistance cardiaque meca- 
nique ayant presente une complication thromboembolique a type 
d'accident ischemique transitoire ou d'accident vasculaire cere- 
bral regressif sans sequelle grave, avec des signes objectifs de risque 
de recidive (thrombus visible en echographie, etc.) et dont l'etat 
clinique reste compatible avec une greffe cardiaque. Cette priorite 
est accordee pour huit jours, renouvelable. 

L' analyse de la survie des malades greffes entre 2004 et2010 
montre que ce sont les malades greffes dans le cadre d'une SU2 
qui ont la meilleure survie. La survie un an apres la greffe est de 
80% s'il s'agit d'une SU2 et de 69% s'il s'agit d'une SU1. 



EMC - Cardiologie 



7 



11-038-B-10 Choc cardiogenique 



■ Perspectives 

La mortalite des patients en choc cardiogenique reste tres ele- 
vee. Les resultats de l'Agence nationale de biomedecine precisent 
que les patients enSUl ont une survie diminuee principalement 
en raison d'une insuffisance renale associee. Par ailleurs, 10 a 20 % 
des patients en attente d'une greffe cardiaque decedent chaque 
annee. 

Ainsi, l'assistance circulatoire est devenue une therapeutique 
majeure de l'insuf usance cardiaque terminale. Elle trouve sa place 
aussi dans de nombreuses indications non couvertes par la trans- 
plantation cardiaque : choc cardiogenique refractaire, myocardite 
fulminante, infarctus aigu du myocarde, intoxication aux cardio- 
tropes, cardiomyopathie aux anthracyclines [72,731 , etc. 

De nombreux systemes d'assistance circulatoire sont dispo- 
nibles. lis sont definis par le type de ventricule assiste (ventricule 
gauche ou ventricule droit), leur caractere uni- et biventriculaire, 
leurs situations (extra- ou paracorporelles) et le type de flux (pul- 
satile ou continu) p71 . Une assistance circulatoire est implantee 
en parallele du cceur et done, par definition, le cceur natif est 
laisse en place. II s'agit le plus souvent d'une assistance ventricu- 
laire gauche : dans ce cas, le sang des cavites cardiaques gauches 
(souvent du ventricule gauche) est derive dans une pompe par 
l'intermediaire d'une canule (inflow cannula). Le sang est reinjecte 
dans l'aorte par une autre canule (outflow cannula). Dans le cas 
d'une assistance ventriculaire droite, le sang provenant des cavites 
cardiaques droites (souvent de l'oreillette droite) est derive dans 
une pompe et reinjecte dans l'artere pulmonaire. II est possible 
d'utiliser simultanement les deux configurations pour realiser une 
assistance biventriculaire. 

Le cceur artificiel est place en serie sur la circulation. Le cceur 
natif est alors reseque et les deux ventricules artificiels sont places 
entre l'oreillette droite et l'artere pulmonaire, et entre l'oreillette 
gauche et l'aorte. 

Ces techniques sont souvent inenvisageables en cas de 
defaillance multiviscerale, car leur mise en place necessite une 
chirurgie thoracique. Les assistances ventriculaires doivent etre 
implantees avant l'apparition d'une defaillance multiviscerale qui 
necessite plutot une assistance circulatoire type ECLS. 

Les assistances ventriculaires peuvent etre proposees dans ces 
indications usuelles [69 ' 70 ' : 

• chez les patients en attente de transplantation cardiaque mais 
dont l'etat clinique ne permet pas sa realisation rapide (IB) ; 

• chez les patients presentant un choc cardiogenique secon- 
dare a une cause reversible en l'attente de la recuperation 
myocardique. II s'agit notamment des myocardites aigues, des 
cardiopathies du post-partum, des cardiopathies toxiques et des 
infarctus graves du myocarde ; 

• chez des patients necessitant une assistance circulatoire comme 
traitement definitif a part entiere. Les patients potentiellement 
candidats a ce type de strategic sont ceux qui presentent une 
contre-indication a la transplantation et ceux ages de plus de 
65 ans qui sont actuellement recuses pour la transplantation 
(IIAB); 

• enfin, il faut noter que parfois la distinction n'est pas claire 
pour des raisons medicales ou sociales : on parle de « bridge to 
decision* (BTD). 

Depuis l'etude REMATCH, de nombreuses autres etudes ont 
demontre l'avantage de ces techniques non seulement sur la sur- 
vie mais aussi sur la symptomatologie fonctionnelle et la qualite 
de vie des patients [72 ' 74-771 . Des progres devront encore etre faits 
afin de diminuer l'incidence des complications, en particulier les 
infections et les accidents thromboemboliques. 



■ Conclusion 

En depit d'une mortalite encore elevee, la prise en charge 
medicale des patients presentant un choc cardiogenique a fait 
d'importants progres ces dernieres annees. L'utilisation d'agents 
inotropes permet certes d'ameliorer les conditions hemodyna- 
miques des patients, mais reste sans effet sur leur survie a long 
terme. Le support pharmacologique est parfois insuffisant. Dans 



ce cas, le recours a l'assistance circulatoire mecanique s'avere 
indispensable. Le benefice attendu de cette assistance mecanique 
depend en grande partie de la rapidite de sa mise en place. Une 
prise en charge pluridisciplinaire (cardiologue, reanimateur, chi- 
rurgien, anesthesiste) de ces patients est done indispensable. Le 
choix du type de l'assistance est fonction de la pathologie, de 
la duree probable de sa mise en ceuvre, mais aussi du but final 
recherche : recuperation, transplantation ou alternative a la trans- 
plantation. 
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